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Wprowadzenie stentów metalo-
wych (BMS) do praktyki klinicznej było
punktem zwrotnym w kardiologii inwa-
zyjnej. Pozwoliło zwiększyć odsetek
skutecznych zabiegów przezskórnej in-
terwencji wieńcowej oraz istotnie
zmniejszyć częstość restenozy, w po-
równaniu z angioplastyką balonową,
dzięki ograniczeniu zjawisk elastyczne-
go odbicia i negatywnego remodelin-
gu. Kolejny kamień milowy to stenty
uwalniające leki (DES), które redukując proliferację neointimy,
spowodowały zmniejszenie konieczności ponownych inter-
wencji o 50–80% w porównaniu z BMS, niestety nie eliminu-
jąc całkowicie restenozy [1]. Ale nie u każdego chorego po-
winno się lub można wszczepić DES. W Polsce w 2008 roku
według danych SISN implantowano 104 582 stenty wieńco-
we, z czego 17 294 (16,5%) stanowiły DES. W 2009 roku
spośród 87 501 zabiegów z wszczepieniem stentu w 21 342
implantowano DES (24,4%). Dlatego też restenoza w stencie
(ISR) i jej następstwa kliniczne nadal pozostają istotnym pro-
blemem.
Do niedawna dominował pogląd, że powolny proces
restenozy, związany głównie z proliferacją neointimy, powi-
nien manifestować się klinicznie objawami stabilnej duszni-
cy bolesnej, w przeciwieństwie do zakrzepicy w stencie.
W ostatniej dekadzie wykazano, że te logiczne przewidywania
nie sprawdzają się w praktyce klinicznej. W wielu analizach
restenoza w stencie metalowym przejawiała się jako ostry
zespół wieńcowy (OZW). Trudne do wytłumaczenia, być
może wynikające z doboru analizowanych grup, są różnice
w opisywanej częstości takiej manifestacji: od 20% w pre-
zentowanej w tym roku analizie duńskiej obejmującej 12 374
chorych (3516 z DES i 8858 z BMS), do nawet 79,9% w pra-
cy z ośrodka waszyngtońskiego [2, 3]. W retrospektywnej
analizie danych z ośrodka lubelskiego, przedstawionej przez
Drozda i wsp. [4], ISR w stencie metalowym w 43,3% przy-
padków przejawiała się jako OZW, z czego w 13,7% stwier-
dzano dodatnie markery martwicy mięśnia sercowego. Pod-
kreśla się problem nie tylko manifestacji klinicznej, ale także
wyników leczenia, które w tej grupie chorych są zdecydowa-
nie gorsze. Śmiertelność roczną pacjentów z ISR po ponow-
nej interwencji ocenia się nawet na 5,7% w porównaniu
z 2% w populacji ogólnej [3]. W prezentowanej analizie śmier-
telność wewnątrzszpitalna wyniosła 1,1%, ale łączna częstość
zawałów serca i zgonów była wyższa w grupie chorych z OZW
(6,9% v. 1,6%) [4].
Restenoza jest procesem złożonym, a klasyczne czynni-
ki ryzyka jej wystąpienia w BMS już dawno zdefiniowano.
Zależą one między innymi od budowy stentu, techniki im-
plantacji, liczby stentów, długości zwężenia i stentu, średnicy
naczynia, stopnia złożoności zmian oraz współwystępowa-
nia takich chorób, jak cukrzyca czy niewydolność nerek [5].
Pomocą w wyjaśnieniu mechanizmu, zapobieganiu i przewi-
dywaniu wystąpienia zjawiska restenozy jest wewnątrzwień-
cowe badanie ultrasonograficzne (IVUS), ale nie może być
zastosowane w każdym zabiegu. Wyniki badań z użyciem
IVUS dostarczają nadal niezwykle interesujących informacji.
Niedawno wykazano, że wielkość blaszki miażdżycowej
w obrębie brzegu zaimplantowanego stentu wskazuje na
zwiększone ryzyko restenozy, zarówno w przypadku sten-
tów metalowych, jak i uwalniających leki [6].
Szybki postęp w dziedzinie stosowanych leków i sprzętu
limituje użyteczność wyników uzyskanych z wieloletnich
obserwacji. W dobie stentów uwalniających leki zjawisko re-
stenozy zostało znacznie ograniczone. Ponadto implantacja
stentu uwalniającego lek do stentu metalowego pozostaje
szeroko rozpowszechnioną praktyką leczenia ISR z dobrym
wynikiem odległym, a coraz częściej próbuje się wdrażać
nowe technologie, takie jak stosowanie balonów elutujących
leki [7]. W komentowanej pracy tylko u niespełna 30% cho-
rych implantowano DES ze względu na czas analizy obejmu-
jący także okres przed ich wprowadzeniem. Przy rosnącej
obecnie częstości implantacji DES należy jednak pamiętać,
że wystąpienie restenozy w DES również może manifesto-
wać się jako OZW, podobnie jak zakrzepica [3]. Wystąpienie
któregoś z wymienionych zjawisk wiąże się z dużą częstością
poważnych incydentów sercowych sięgającą 42,9% w 12-mie-
sięcznej obserwacji po incydencie [8]. Natomiast wybór naj-
lepszej terapii dla pacjentów z nawrotem ISR w miejscu
uprzednio leczonym implantacją DES pozostaje pytaniem
otwartym.
Nasza wiedza na temat procesów przebiegających
w obrębie stentów jest coraz większa. Niedawno wykazano
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zjawisko progresji choroby z pęknięciami neointimy w obrę-
bie stentu metalowego [9]. Być może, za część manifestacji
ISR jako OZW odpowiada późna zakrzepica spowodowana
albo pęknięciem blaszki miażdżycowej tworzącej się na pod-
łożu neointimy, albo niepełna epitelializacja stentu [10].
W omawianej pracy OZW jako kliniczna manifestacja
ISR występował częściej u chorych młodszych i po przeby-
tym zawale serca czy udarze mózgu oraz jeśli wyjściową an-
gioplastykę wykonywano z powodu OZW [4]. W dotychcza-
sowych publikacjach wymienia się również, co szczegółowo
omówili Drozd i wsp. [4], inne czynniki mogące wpływać na
manifestację kliniczną restenozy jako OZW. Część z nich jest
także powszechnie uznanymi czynnikami zwiększającymi ry-
zyko restenozy. Doniesienia o większej częstości manifestacji
ISR jako OZW przypominają o konieczności ścisłej kontroli
chorych po zabiegach rewaskularyzacji, szczególnie wykona-
nych wyjściowo z powodu OZW. Przedstawione wyniki są
cennym kolejnym dowodem na konieczność zmiany sposobu
myślenia o chorych z nawrotem zwężenia. Wiele pytań pozo-
staje nadal otwartych, na przykład czy nowe leki przeciwpłyt-
kowe mogą zmienić obraz kliniczny tego zjawiska.
Próba odpowiedzi na pytanie zadane w tytule komenta-
rza na obecnym etapie wiedzy niestety jest niemożliwa. Miej-
my nadzieję, że rozwój nowych technologii, w tym stentów
bioabsorbowalnych, spowoduje, że poszukiwanie tej odpo-
wiedzi przestanie być konieczne [11].
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